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Нейрометаболическая терапия 
восстановительного периода инсульта

К инвалидизации, утрате самостоятельности в повседневной жизни 
приводят не только двигательные, но и когнитивные нарушения. Однако 
в клинической практике лечению когнитивных функций у пациентов, 
перенесших инсульт, не всегда уделяется должное внимание. В статье 
изложены принципы лечения двигательных нарушений у таких пациентов. 
Проанализированы вопросы патогенеза, риска развития, профилактики 
и диагностики постинсультных когнитивных нарушений (ПИКН). Лечение 
ПИКН, двигательных расстройств следует начинать в восстановительном 
периоде инсульта. Необходимо использовать комбинацию нелекарственных 
и лекарственных методов. Нейрометаболическая терапия повышает 
активность процессов нейропластичности, нейро- и ангиогенеза. В качестве 
нейрометаболической терапии целесообразно применять цитиколин. 
В клинических исследованиях препарат продемонстрировал эффективность 
и безопасность у пациентов с когнитивными, поведенческими 
и двигательными нарушениями в восстановительном периоде инсульта.
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Заболеваемость инсультом 
составляет 2,5–3 случая 
на 1000 на селения в год. Ин-

сульт – третья по частоте причина 
смерти и первая по частоте причина 
нетрудоспособности взрослого на-
селения в мире [1]. Ввиду улучше-
ния качества медицинской помощи 
пациентам с инсультом показатели 
смертности при этом заболевании 
снижаются. Так, в  2008  г.  в США 
смертность от инсульта составила 
40,6 случая на 100 тыс. населения, 
что на  3/4 меньше аналогичного 
среднего показателя, зарегистри-
рованного с 1931 по 1960 г. [2].
В настоящее время все большее зна-
чение придается качеству жизни 
и  сохранению трудоспособности 
пациентов, перенесших инсульт. 

Ежегодно в  мире его переносят 
15  млн человек, 30% из  них ста-
новятся нетрудоспособными [3]. 
В России каждый год регистриру-
ется 450 тыс. новых случаев инсуль-
та [4]. При этом лишь 20% пациен-
тов, перенесших его, возвращаются 
к работе [5]. По данным Регистра 
инсульта Научного центра невро-
логии, только 25,4% больных после 
инсульта полностью независимы 
в повседневной жизни [6].
Ограничение самостоятельности 
пациентов после инсульта обу-
словлено двигательными, чувстви-
тельными, когнитивными и эмо-
циональными расстройствами. 
Нередки ситуации, когда лечение 
направлено на  восстановление 
двигательных функций, но когни-

тивным нарушениям, возникшим 
или усилившимся после инсульта, 
не уделяется должного внимания. 
Своевременная диагностика пост-
инсультных неврологических рас-
стройств, эффективное лечение, 
реабилитация, вторичная профи-
лактика инсульта позволяют зна-
чительно улучшить повседневную 
активность и качество жизни па-
циентов.

Принципы лечения 
и реабилитации пациентов 
в восстановительном периоде 
инсульта
Выделяют ранний (первые шесть 
месяцев) и поздний (от шести до 
12 месяцев) восстановительный 
период инсульта. Тактика лечения 
пациентов, перенесших инсульт, 
определяется характером и тяже-
стью неврологических нарушений, 
сопутствующими заболеваниями. 
В  зависимости от  выраженно-
сти неврологических нарушений 
больные проходят лечение амбу-
латорно (в поликлинике, на дому) 
или стационарно (в  специализи-
рованных центрах реабилитации). 
Наиболее эффективное восста-
новление нарушенных функций 
происходит в первые три месяца 
после инсульта. Поэтому именно 
в данный период реабилитацион-
ные мероприятия должны быть 
наиболее активными [7].
В основе восстановления нарушен-
ных функций после инсульта лежит 
феномен нейропластичности. Под 
нейропластичностью понимают 
способность клеток нервной систе-
мы регенерировать, анатомически 
и функционально изменяться [8].
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Программа реабилитации после 
инсульта разрабатывается инди-
видуально для каждого пациента. 
Эффективность реабилитацион-
ных мероприятий определяется 
временем их начала, регулярностью 
и длительностью [7]. Ряд реабили-
тационных мероприятий начина-
ют уже в остром периоде инсульта 
с целью предупреждения развития 
иммобилизационного и постреани-
мационного синдромов [9]. Иммо-
билизационный синдром – это по-
лиорганные нарушения, вызванные 
нефизиологическими ограничения-
ми двигательной активности и сен-
сорной депривацией. Постреанима-
ционный синдром включает в себя 
совокупность соматических, нев-
рологических и социопсихологиче-
ских симптомов, связанных с пре-
быванием в отделении реанимации 
и интенсивной терапии и ограничи-
вающих повседневную активность 
после выписки из стационара. Для 
предотвращения иммобилизацион-
ного и постреанимационного син-
дромов проводятся мероприятия, 
направленные на  улучшение рав-
новесия и  ходьбы, профилактику 
пролежней, артропатий и контрак-
тур, тромбозов  глубоких вен, ди-
агностику и коррекцию дисфагии, 
диагностику и лечение тазовых на-
рушений, когнитивных нарушений, 
эмоциональных расстройств, цент-
ральных невропатических болей [7].

Двигательные нарушения 
после инсульта: проявления, 
основы реабилитации и лечения
Инвалидизация после инсульта во 
многих случаях обусловлена прежде 
всего двигательными нарушениями, 
такими как центральные парезы 
и  параличи, спастичность, артро-
патии и контрактуры. Разработано 
множество методик физической ре-
абилитации: лечебная гимнастика, 
ранняя вертикализация, сенсорное 
выравнивание, проприоцептивное 
нейромышечное облегчение, фи-
зические упражнения в воде и др. 
Физическая реабилитация предпо-
лагает активное использование спе-
циализированных тренажеров, ста-
билоплатформ, роботизированных 
устройств [9].
В раннем восстановительном пе-
риоде рекомендованы активиза-

ция больных, своевременное ле-
чение спастичности, улучшение 
функции ходьбы, ранняя верти-
кализация, тренировка устойчи-
вости, повышение толерантности 
к физическим нагрузкам, овладе-
ние различными бытовыми навы-
ками. Ранняя активизация позво-
ляет избежать таких осложнений, 
как тромбофлебит, пролежни 
и пневмония [5].
Спастичность в  паретичных ко-
нечностях обычно нарастает в те-
чение нескольких недель и меся-
цев с момента развития инсульта, 
что приводит к дальнейшему ухуд-
шению двигательных функций, 
развитию контрактур и  дефор-
мации конечности и  может со-
провождаться болезненными 
мышечными спазмами. Лечение 
спастичности необходимо в  тех 
случаях, когда она ухудшает дви-
гательные функции пациентов, 
вызывает боль и неприятные ощу-
щения, затрудняет уход. Для ле-
чения спастичности используют 
нервно-мышечную электростиму-
ляцию, физиотерапию, локальные 
инъекции ботулинического токси-
на типа А [10].
После инсульта нередко развива-
ются артропатии суставов паре-
тичных конечностей, что может 
привести к образованию контрак-
тур, значительному ограничению 
объема активных и  пассивных 
движений, суставным болям. При 
артропатиях назначают теплоле-
чение, вакуумный или турбулент-
ный массаж, обезболивающие 
электрофизиопроцедуры (синусо-
идальные модулированные токи, 
диадинамические токи, чрескож-
ную электронейростимуляцию, 
электро- или фонофорез лекарст-
венных веществ), лечебную  гим-
настику [5].
В течение первого года после ин-
сульта контрактуры возникают 
в паретичных конечностях в 60% 
случаев [9]. Чаще контрактуры 
развиваются в  локтевых и  луче-
запястных суставах. Важную роль 
в лечении и профилактике разви-
тия контрактур играют правиль-
ное позиционирование пациентов, 
частая смена положения в посте-
ли, выполнение медленных пас-
сивных движений в суставах пора-

женных конечностей посредством 
здоровой руки или при помощи 
родственников.

Когнитивные нарушения 
после инсульта
Распространенной причиной ин-
валидизации после инсульта явля-
ются когнитивные нарушения (КН) 
[11]. Однако на практике КН часто 
недооценивают или игнорируют. 
Понимание патогенетических меха-
низмов развития КН после инсуль-
та, их своевременная диагностика 
и эффективное лечение позволяют 
улучшить качество жизни пациен-
тов, перенесших инсульт, повысить 
их трудоспособность, увеличить са-
мостоятельность в быту.
Постинсультные когнитивные на-
рушения (ПИКН) развиваются 
у 24–70% пациентов [12–15]. Счи-
тается, что в  пожилом возрасте 
риск ПИКН особенно высок [16]. 
В возрасте 60–69 лет постинсульт-
ная деменция развивается у  15% 
пациентов, в возрасте 70–79 лет – 
у 26%, старше 80 лет – у 36% паци-
ентов [17]. В то же время высокий 
интеллектуальный уровень сни-
жает риск  ПИКН [18]. У  пациен-
тов, занятых в  основном физиче-
ским трудом, ПИКН развиваются 
чаще, чем у пациентов, связанных 
с интеллектуальной деятельностью.
У курильщиков и пациентов с ар-
териальной гипертензией, дисли-
пидемией, сахарным диабетом, 
фибрилляцией предсердий после 
инсульта риск возникновения КН 
повышается [19]. Повторный ин-
сульт, наличие повреждения  го-
ловного мозга в  анамнезе увели-
чивают риск развития ПИКН [20]. 
Так, постинсультная деменция 
после первого инсульта отмеча-
ется в 10% случаев, после повтор-
ного – в 30%. В свою очередь раз-
витие деменции после инсульта 
повышает риск  повторных нару-
шений мозгового кровообраще-
ния [21]. Это подтверждает важ-
ность своевременной коррекции 
факторов сосудистого риска.
Ранее все КН, возникшие после ин-
сульта, считались сосудистыми [22]. 
Однако впоследствии было установ-
лено, что ПИКН могут иметь не толь-
ко сосудистый, но и дегенеративный, 
альцгеймеровский генез. Согласно 
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клиническим данным, признаки бо-
лезни Альцгеймера выявляют у каж-
дого третьего пациента с  ПИКН 
[23]. Результаты аутопсии головного 
мозга у пациентов с постинсультной 
деменцией свидетельствуют о соче-
тании цереброваскулярного заболе-
вания и болезни Альцгеймера в 50% 
случаев [24]. На преимущественно 
сосудистое происхождение КН ука-
зывают снижение темпа познава-
тельной деятельности, колебания 
концентрации внимания, недоста-
точность управляющих (лобных) 
функций головного мозга [25].
В целях диагностики когнитивных 
расстройств необходимо использо-
вать нейропсихологические мето-
ды исследования. При этом важно 
уточнять у  родственников состо-
яние высших мозговых функций 
пациента до инсульта. Установле-
но, что постинсультные КН разви-
ваются в первые 3–6 месяцев после 
перенесенного церебрального ин-
фаркта или кровоизлияния [26].
Нелекарственные и  лекарст-
венные методы, направленные 
на  профилактику инсульта, пре-
дупреждают развитие ПИКН [25]. 
Среди нелекарственных методов 
большое значение имеют контроль 
массы тела, уровня холестерина 
и глюкозы, артериального давле-
ния, диета с низким содержанием 
холестерина и  легкоусвояемых 
углеводов, отказ от курения и зло-
употребления алкоголем, физи-
ческая и умственная активность, 
когнитивный тренинг. Результаты 
крупного длительного исследова-
ния с участием 2932 пациентов мо-
лодого возраста продемонстриро-
вали, что на фоне здорового образа 
жизни уменьшается риск развития 
КН в старшем возрасте [27]. В дру-
гом масштабном популяционном 
исследовании с участием 6249 па-
циентов показано, что оптималь-
ная антигипертензивная терапия 
снижает риск развития КН на 8% 
в год у лиц моложе 75 лет [28].

Нейрометаболическая 
терапия для пациентов, 
перенесших инсульт: 
возможности цитиколина
Для метаболической поддержки 
процессов нейропластичности 
и  нейрорепарации в  восстано-

вительном периоде инсульта ак-
тивно применяют препараты, 
положительно влияющие на клю-
чевые клеточные биохимические 
процессы, которые обеспечивают 
выживание нейронов, их адапта-
цию к  изменившимся условиям, 
компенсаторный нейро- и ангио-
генез [9].
Вопрос о  возможностях нейро-
метаболической терапии при ПИКН 
остается дискутабельным. Ингиби-
торы центральной ацетилхолинэс-
теразы (донепезил,  галантамин, 
ривастигмин) и мемантин показали 
эффективность при деменции пре-
имущественно альцгеймеровского 
типа [29–32]. Указанные препараты 
назначают и при сосудистой демен-
ции, но в этом случае их эффектив-
ность несколько ниже. Ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы и мемантин 
могут использоваться в  лечении 
постинсультной деменции преиму-
щественно смешанного генеза (сосу-
дистого + альцгеймеровского). Они 
улучшают отдельные когнитивные 
функции (управляющие функции, 
внимание, память), но  не оказы-
вают достоверного влияния на са-
мостоятельность в  повседневной 
жизни. Среди возможных побоч-
ных эффектов ингибиторов аце-
тилхолинэстеразы  – желудочно-
кишечные расстройства (тошнота, 
рвота, понос, анорексия) и сниже-
ние массы тела, которые полностью 
исчезают при отмене препарата. 
При хорошей переносимости ин-
гибиторы центральной ацетил-
холинэстеразы или мемантин на-
значают пациентам с  деменцией 
на постоянной основе. При легких 
и  умеренных ПИКН ингибиторы 
центральной ацетилхолинэсте-
разы и  мемантин неэффективны 
[24]. Поэтому пациентам с легкими 
и  умеренными сосудистыми, сме-
шанными и дегенеративными ког-
нитивными нарушениями назна-
чают другие нейрометаболические 
препараты, улучшающие когнитив-
ные функции.
В  арсенале современного врача 
имеется множество препаратов, 
улучшающих когнитивные функ-
ции [33]. Однако эффективность 
ряда препаратов при КН остается 
дискутабельной [34]. Клинический 
интерес представляют препараты, 

эффективность и  безопасность 
которых доказаны в рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследованиях. К таким препара-
там относится цитиколин.
Химическое соединение, кото-
рое входит в  состав препарата 
цитиколин, называется цитидин 
5’-дифосфат холин (ЦДФ-холин). 
ЦДФ-холин – необходимое проме-
жуточное соединение для синтеза 
фосфатидилхолина, входящего 
в структуру клеточной мембраны 
[35, 36]. При ишемии  головного 
мозга фосфатидилхолин разруша-
ется до свободных жирных кислот 
и свободных радикалов, которые 
оказывают токсическое, повре-
ждающее действие на  ткань  го-
ловного мозга. В  исследованиях 
на  моделях животных показано, 
что ЦДФ-холин защищает клеточ-
ные мембраны нейронов и мито-
хондрий за счет усиления синтеза 
и восстановления фосфолипидов. 
Кроме того, в условиях ишемии го-
ловного мозга ЦДФ-холин может 
препятствовать повреждению 
клеточной мембраны за счет по-
давления процессов высвобожде-
ния свободных жирных кислот. 
ЦДФ-холин ингибирует апоптоз, 
ассоциированный с церебральной 
ишемией и  нейродегенерацией, 
и оказывает нейропротективный 
эффект [35, 36]. Таким образом, 
цитиколин приводит к быстрому 
восстановлению поврежденных 
мембран нейронов и мембран ми-
тохондрий в условиях ишемии.
ЦДФ-холин  – соединение, выде-
ленное и  синтезированное япон-
скими учеными [37]. Изначально 
данное соединение использовалось 
для лечения пациентов с  инсуль-
том. Впоследствии лекарственное 
вещество цитиколин стали широ-
ко использовать в разных странах 
не только при острых, но и хрони-
ческих цереброваскулярных за-
болеваниях [35, 36, 38]. Показано, 
что цитиколин эффективен при 
сосудистых, нейродегенеративных 
и  смешанных когнитивных нару-
шениях, травмах головы, глаукоме, 
амблиопии. В комбинации с препа-
ратами леводопы цитиколин может 
назначаться при болезни Паркин-
сона. На сегодняшний день цити-
колин – одно из самых часто назна-
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чаемых лекарственных средств при 
цереброваскулярных заболеваниях 
[39]. Интерес к использованию ци-
тиколина в восстановительном пе-
риоде инсульта обусловлен данны-
ми о его положительном влиянии 
на КН [40].
В  2004  г.  были опубликованы 
результаты систематического 
кокрейновского обзора по  эф-
фективности и безопасности ци-
тиколина в лечении когнитивных, 
эмоциональных и поведенческих 
нарушений у пациентов пожилого 
возраста с  хроническими цереб-
роваскулярными заболеваниями 
[35]. Авторы рассмотрели и про-
анализировали исследования 
с 1970-х гг. до 2003 г. В систематиче-
ский обзор было включено 14 ев-
ропейских рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследо-
ваний, в которых участвовали по-
жилые пациенты с КН вследствие 
хронического цереброваскуляр-
ного заболевания. Перед автора-
ми обзора стояла задача оценить 
влияние терапии цитиколином 
на  внимание, память, поведение 
и  когнитивный контроль, общее 
состояние пациента, а также опре-
делить безопасность цитиколина 
и  его возможные побочные эф-
фекты. Исследования отличались 
по дизайну, методам и критериям 
включения пациентов, дозам ци-
тиколина, продолжительности те-
рапии и наблюдения за пациента-
ми, тяжести и типу когнитивных 
нарушений, возрасту пациентов. 
В 12 работах, включенных в обзор, 
были представлены пациенты 
с легкими и умеренными сосуди-
стыми КН, сосудистой деменцией, 
а в двух исследованиях – пациен-
ты как с сосудистыми КН, так и с 
болезнью Альцгеймера. Возраст 
пациентов варьировался от 55 до 
70 лет, причем в более ранних ис-
следованиях участвовали более 
молодые пациенты. Средний воз-
раст составил 60 лет. К  участию 
в  более поздних исследованиях 
допускались пациенты с  депрес-
сией. В более ранних исследовани-
ях наличие данного расстройства 
относилось к  критериям невк-
лючения. Цитиколин назначали 
в дозах от 100 до 1000 мг ежеднев-
но. Способы введения препарата 

также отличались (перорально 
или парентерально). Продолжи-
тельность терапии цитиколином 
составила от 20 дней до трех ме-
сяцев. Максимальный период на-
блюдения – три месяца.
При анализе данных авторы сис-
тематического обзора использо-
вали статистические модели фик-
сированного эффекта и  среднее 
стандартизированное отклонение. 
Были получены следующие ре-
зультаты.
Внимание. Тесты на  внимание 
применялись у  760 пациентов, 
из них 369 получали терапию ци-
тиколином, 391  – плацебо. Сум-
марный эффект от терапии цити-
колином составил -0,08 [95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 
-0,23–0,06]. Сделано заключение, 
что терапия цитиколином улуч-
шает внимание, но статистически 
незначимо.
Память. Тесты на память приме-
нялись у  894 пациентов, из  них 
441 пациент получал терапию ци-
тиколином, 453  – плацебо. Сум-
марный эффект от терапии цити-
колином составил 0,39 [95% ДИ 
0,10–0,68]. Полученный результат 
подтверждает, что цитиколин до-
стоверно улучшает память.
Поведенческие нарушения. Пове-
денческие шкалы использовались 
у  814 пациентов, из  них 397  по-
лучали терапию цитиколином,  
417 – плацебо. Суммарный эффект 
от терапии цитиколином составил 
-0,70 [95% ДИ -1,20–-0,20]. Сделан 
вывод, что цитиколин благоприят-
но влияет на поведение пациентов.
Общее клиническое состояние. 
Общее клиническое состояние 
анализировалось у 217 пациентов. 
Из  них 115 пациентов получали 
цитиколин, 102  – плацебо. Сум-
марный эффект от терапии цити-
колином по сравнению с плацебо 
(статистический метод – Peto Odds 
Ratio) составил 8,89 [95% ДИ 5,19–
15,22], что отражает небольшой по-
ложительный эффект цитиколина 
на общее состояние пациентов.
Безопасность и  переносимость 
терапии цитиколином. Проведен 
анализ переносимости терапии 
у 891 пациента. 452 получали цити-
колин, 439 – плацебо. Показатель 
отсутствия побочных эффектов 

на  фоне применения цитиколина 
по  сравнению с  плацебо (стати-
стический метод – Peto Odds Ratio) 
составил 1,61 [95% ДИ 0,98–2,65]. 
Побочные эффекты при исполь-
зовании цитиколина регистриро-
вались реже, чем на фоне приме-
нения плацебо. Сделан вывод, что 
терапия цитиколином безопасна 
и хорошо переносится пациентами.
Авторы обзора подчеркнули, что 
в целом цитиколин оказывает уме-
ренное устойчивое положительное 
влияние на  КН, особенно на  па-
мять, интеллект и  когнитивный 
контроль. Целесообразны дальней-
шие исследования с более длитель-
ными периодами наблюдения за 
пациентами (более трех месяцев).
В 2015 г. были опубликованы ре-
зультаты итальянского открытого 
многоцентрового исследования 
IDEALE (Studio di intervento nel 
decadimento vascolare lieve) [41]. 
Особенность данного исследова-
ния заключалась в длительном пе-
риоде наблюдения за пациентами 
(девять месяцев).
Целью исследования стала оценка 
эффективности и  безопасности 
цитиколина (его пероральной 
формы) при сосудистых КН у по-
жилых людей. Критериями вклю-
чения пациентов в  исследование 
являлись:

 ✓ возраст ≥ 65 лет;
 ✓ результат тестирования по Крат-
кой шкале оценки психического 
статуса (КШОПС) ≥ 21 баллов 
или субъективные когнитивные 
расстройства (жалобы пациен-
та на снижение памяти в отсут-
ствие нарушений по КШОПС);

 ✓ наличие сосудистого поврежде-
ния головного мозга по данным 
нейровизуализации.

Для оценки функциональной ак-
тивности пациентов использо-
вались две шкалы – «Активность 
в  повседневной жизни» (АПЖ) 
и «Инструментальная активность 
в повседневной жизни» (ИАПЖ).
В  исследовании участвовали 
349 пациентов из шести регионов 
Италии. Терапию цитиколином 
получали 265 пациентов (122 муж-
чины и 143 женщины) в возрасте 
от 65 до 94 лет (средний возраст – 
79,9 ± 7,8  года). В  контроль-
ную  группу вошли 84 пациента 
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(36  мужчин и  48 женщин) в  воз-
расте от 67 до 90 лет (средний воз-
раст – 78,9 ± 7,01 года). Они прини-
мали цитиколин 500 мг перорально 
два раза в день в течение исследо-
вания.
В группе цитиколина по КШОПС 
не  зафиксировано достоверно 
значимых изменений к  третье-
му и  девятому месяцу наблюде-
ния (22,4 ± 4 балла изначально; 
22,7 ± 4 балла – на третьем месяце 
наблюдения; 22,9 ± 4 балла – на де-
вятом месяце наблюдения). Про-
слеживалась лишь незначительная 
тенденция к улучшению когнитив-
ных функций на девятом месяце.
В контрольной группе зарегистри-
ровано ухудшение когнитивных 
функций по КШОПС (21,5 балла 
изначально; 20,4 балла – на треть-
ем месяце наблюдения; 19,6 балла – 
на  девятом месяце наблюдения; 
-1,9 балла – при сравнении резуль-
татов изначально и на девятом ме-
сяце наблюдения).
Достоверные различия по КШОПС 
установлены между  группой ци-
тиколина и  контрольной  группой 
на третьем (p < 0,0001) и девятом 
месяце наблюдения (p < 0,0001). 
На  третьем и  девятом месяце на-
блюдения результаты по  КШОПС 
были достоверно лучше в  группе 
цитиколина, чем в группе контроля.
Различия по шкалам АПЖ, ИАПЖ 
между терапевтической и контроль-
ной группами на третьем и девятом 
месяце наблюдения не достигли ста-
тистической значимости.
На  фоне лечения цитиколином 
к  третьему и  девятому месяцу 
более молодые пациенты (от 65 до 
74 лет) по  сравнению со  стар-
шими возрастными  группами 
(75–84  года и  старше 85 лет) де-
монстрировали более высокие по-
казатели по всем шкалам. Однако 
различия не достигли статистиче-
ской значимости.
На  фоне терапии цитиколином 
не зафиксировано серьезных побоч-
ных эффектов. Кратковременное 
ощущение возбуждения или бес-
покойства наблюдалось у 5,6% па-
циентов, расстройство желудочно-
кишечного тракта – у 4,5%, головная 
боль – у 3,6% пациентов.
Авторы исследования сделали 
вывод, что цитиколин эффективен 

и  хорошо переносится при уме-
ренных сосудистых КН. Он может 
быть рекомендован для широкого 
использования в  повседневной 
клинической практике. Авторы 
рекомендуют цитиколин при уме-
ренных сосудистых КН.
J. Álvarez-SabÍn и соавт. в 2013 г. [42] 
и  2016  г.  [43] опубликовали ре-
зультаты длительного наблюде-
ния за пациентами, получавшими 
цитиколин. В  исследовании уча-
ствовали пациенты, впервые пе-
ренесшие ишемический инсульт. 
Целью исследования стала оценка 
эффективности и  безопасности 
длительной терапии цитиколином 
у пациентов с сосудистыми КН и пе-
ренесенным ишемическим инсуль-
том. В 2013 г. были опубликованы 
результаты наблюдения за пациен-
тами в течение шести и 12 месяцев 
после инсульта. В  2016  г.  авторы 
опубликовали результаты двух-
летнего наблюдения за пациен-
тами. На  шестом и  12-м месяце 
наблюдения у  пациентов  группы 
цитиколина в отличие от пациентов 
контрольной  группы отмечалось 
значимое улучшение внимания, 
управляющих функций и зритель-
но-пространственной ориентации. 
Через два года наблюдения качество 
жизни пациентов группы цитико-
лина превосходило таковое паци-
ентов контрольной группы. Более 
старший возраст и отсутствие тера-
пии цитиколином ассоциировались 
с  более низким качеством жизни. 
Показано, что длительная терапия 
цитиколином достоверно значимо 
улучшает когнитивный статус па-
циентов, перенесших ишемический 
инсульт.
Установлено, что применение ци-
тиколина в  восстановительном 
периоде инсульта улучшает дви-
гательную активность пациентов 
с центральными парезами и пара-
личами [44], что, вероятно, также 
связано с его влиянием на процес-
сы нейропластичности.
В серии двойных слепых контро-
лируемых исследований изучали 
влияние цитиколина на  восста-
новление двигательных функций 
у  пациентов с  гемиплегией,  ге-
мипарезом вследствие ишеми-
ческого или  геморрагического 
инсульта. В  одном исследовании 

участвовало 165 пациентов, пе-
ренесших инсульт до 12 месяцев 
назад (в  большинстве случаев  – 
менее трех месяцев назад) [45]. 
Пациенты получали цитиколин 
в дозе 1,0 или 0,25  г/сут внутри-
венно или плацебо в течение вось-
ми недель на  фоне стандартной 
программы физической реабили-
тации. В обеих группах цитиколи-
на отмечалось более выраженное 
восстановление движений в руках 
по сравнению с группой плацебо. 
При этом терапевтический эффект 
наблюдался уже в течение первых 
четырех недель.
В  другом исследовании участво-
вали 258 пациентов с гемиплегией 
или  гемипарезом, перенесших 
инсульт в  течение предыдущих 
12  месяцев (в  большинстве слу-
чаев – менее трех месяцев назад) 
[46]. Пациенты получали цитико-
лин в дозе 1 г/сут внутривенно или 
плацебо в течение восьми недель. 
Более выраженное восстановле-
ние, преимущественно в  верх-
них конечностях, имело место 
в  группе цитиколина. Различие 
динамики симптомов в  верхних 
и нижних конечностях, возможно, 
объясняется физиологическими 
различиями темпов восстановле-
ния. Следует отметить, что эффект 
терапии цитиколином наблюдался 
в том числе у пациентов с длитель-
ной гемиплегией (более пяти меся-
цев после инсульта).
К российским препаратам цитико-
лина относится Нооцил. Препарат 
выпускается в форме раствора для 
приема внутрь, в  виде флаконов 
по 10 мл, при этом в 1 мл раство-
ра содержится 100 мг цитиколина. 
При постинсультных и иных сосу-
дистых КН препарат Нооцил при-
нимают внутрь по 500–2000 мг/сут 
(5–10 мл один-два раза в день).
Исходя из результатов европейских 
исследований, при постинсульт-
ных, сосудистых КН рекоменду-
ется проводить терапию цитико-
лином не менее трех месяцев [35, 
41–43]. Препарат Нооцил пока-
зан в восстановительном периоде 
ишемического и геморрагического 
инсульта, при когнитивных и пове-
денческих нарушениях вследствие 
дегенеративных и сосудистых забо-
леваний головного мозга.
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Заключение
Лечение постинсультных невро-
логических расстройств следует 
начинать на ранних стадиях, в пер-
вые три месяца после инсульта, 
поскольку  именно в  этот период 
происходит наиболее активное вос-
становление нарушенных функций.
Двигательные расстройства 
и  ПИКН  – рас пространенные 
причины нетрудоспособности 
взрослого населения. Диагноз 

ПИКН устанавливается при на-
личии причинно-следственной 
и временной связи между инсуль-
том и КН.
При двигательных расстройствах 
и  ПИКН лечение должно быть 
комплексным и  включать неле-
карственные методы, терапию сер-
дечно-сосудистых заболеваний, 
физическую реабилитацию и ней-
рометаболическую терапию. Со-
гласно данным международных 

исследований, цитиколин высоко 
эффективен и безопасен при КН 
сосудистого и смешанного генеза, 
постинсультных КН. Кроме того, 
препарат улучшает восстанов-
ление двигательных нарушений 
после инсульта. Цитиколин ока-
зывает нейропротективный эф-
фект и препятствует повреждению 
мембран нейронов и мембран ми-
тохондрий в условиях ишемии го-
ловного мозга.  
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Neurometabolic Therapy of Stroke Recovery Period 
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Not only motor but also cognitive disorders lead to disability and loss of independence in everyday life. However, 
in clinical practice, the treatment of cognitive functions in stroke patients is not always given due attention. The article 
describes the principles of treatment of motor disorders in such patients. The issues of pathogenesis, risk of development, 
prevention and diagnosis of post-stroke cognitive impairments (PSCI) are analyzed. Treatment of PSCI and motor 
disorders should begin in the recovery period of a stroke. It is necessary to use a combination of non-medicinal 
and medicinal methods. Neurometabolic therapy increases the activity of neuroplasticity, neuro- and angiogenesis. 
As a neurometabolic therapy, it is advisable to use citicoline. In clinical studies, the drug has demonstrated efficacy 
and safety in patients with cognitive, behavioral and motor disorders in the recovery period of stroke.

Key words: post-stroke, vascular cognitive impairments, the recovery period of stroke, treatment, citicoline, Noocil
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